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ABSTRAK 
 
Latar belakang : Pasien sakit kritis yang dirawat di ruang ICU RSUP dr Kariadi 
mengalami imobilisasi dalam waktu yang cukup lama. Imobilisasi ini 
meningkatkan resiko terjadinya trombosis vena dalam (TVD) pada pasien 
tersebut. Dalam mencegah terjadinya TVD diberikan profilaksis berupa heparin 
subkutan. Pemberian heparin ini dapat menyebabkan terjadinya heparin induced 
thrombocytopenia sehingga pemberiannya harus dipantau dengan baik. Salah satu 
cara memantau pemberian heparin ini adalah dengan menghitung jumlah 
trombosit. 
 
Tujuan : Membuktikan pengaruh pemberian heparin subkutan terhadap jumlah 
trombosit pada pasien sakit kritis di ruang rawat intensif (ICU) RSUP DR. Kariadi 
Semarang 
Metode : Penelitian ini merupakan penelitian observasional analitik retrospektif 
dengan rancangan cross sectional. Data yang diambil adalah data dari rekam 
medis dengan jumlah sampel sebesar 15. Jumlah trombosit dicatat sebelum dan 
setelah pemberian heparin pada hari kedua dan ketiga, kemudian dibandingkan 
perbedaannya. 
Hasil : Didapatkan perbedaan yang tidak signifikan (p=0,730) pada jumlah 
trombosit pada pemberian heparin sebelum dan setelah hari pertama (1555353,33 
± 80033,215 vs 153306,67 ± 65472,529) dan juga didapatkan perbedaan yang 
tidak signifikan (0,976) antara jumlah trombosit sebelum dan hari kedua 
pemberian (1555353,33 ± 80033,215 vs154940,08 ± 53623,6559) 
Kesimpulan: Tidak didapatkan perbedaan yang bermakna pada jumlah trombosit 
pada pemberian heparin subkutan sebagai profilaksis TVD pada pasien kritis di 
ICU RSUP dr Kariadi Semarang 
 
Kata kunci: Heparin subkutan, jumlah trombosit, pasien sakit kritis, trombosis 
vena dalam. 
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EFFECT OF SUBCUTANEOUS HEPARIN AS PROPHYLAXIS OF DEEP 
VENOUS THROMBOSIS (DVT) ON THROMBOCYTE COUNTS OF 
CRITICALLY ILL PATIENTS IN RSUP DR KARIADI ICU 
 
ABSTRACT 
 
Background: Patient at ICU RSUP dr Kariadi experience immobilization for 
long time. This immobilization increased the risk for deep vein thrombosis (DVT) 
to happen on this patient. In order to give a prevention for DVT, subcutaneous 
heparin was given. This procedure can lead heparin induced trombocytopenia to 
happen, so the administration should be monitored properly. One way to monitor 
this procedure is with platelet count. 
 
Aim: To prove the influence of subcutaneous heparin administration to platelet 
count on sakit kritis patient in ICU RSUP dr Kariadi Semarang. 
 
Method: This research is observational analytic retrospective with cross sectional 
design. The data was taken from medical record with a sample size of 15. Platelet 
count recorded before and after administration of subcutaneous heparin on the 
second and third day and then the data being compared. 
 
Result: There is no significant differences (p=0,730) on platelet count before and 
after heparin administration on the first day (1555353,33 ± 80033,215 vs 
153306,67 ± 65472,529) and also no significant differences (p=0,976) on platelet 
count on between the first day and the third day of administration (1555353,33 ± 
80033,215 vs154940,08 ± 53623,6559). 
 
Conclusions: No significant difference on platelet count in adminsitration of 
subcutaneous heparin as prevention of DVT on sakit kritis patient in ICU RSUP 
dr Kariadi Semarang. 
 
Keyword: Subcutaneous heparin, platelet count, sakit kritis patient, deep vein 
thrombosis. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
PENDAHULUAN 
Pasien dengan penyakit kritis (critically ill) yang adirawat di RSUP dr Kariadi 
memiliki resiko terjadinya penyakit-penyakit penggumpalan darah seperti 
thrombosis vena dalam (TVD) akibat gangguan aliran darah vena (stasis) atau 
aliran yang lambat (low flow) karena imobilisasi dan inactivity, disfungsi endotel 
vaskuler, hiperkoagulabilitas, serta pengaruh penyakit yang mendasari. Semua 
faktor ini mempengaruhi keseimbangan sistem koagulasi dan fibrinolisis di dalam 
tubuh1,2,3.  
Kondisi pasien seperti ini yang mengakibatkan dibutuhkannya suatu 
penatalaksanaan yang tepat terhadap penyakit yang mendasari dan penghambatan 
koagulasi yang efektif. Heparin adalah salah satu terapi yang digunakan untuk 
penatalaksanaan dan profilaksis dari trombosis vena dalam (TVD) dan penyakit 
lainnya4,5.  
Pemberian Low Molecular Weight Heparin (LMWH) secara subkutan dianggap 
memiliki beberapa kelebihan karena praktis penggunaannya dan tidak 
memerlukan pemantauan laboratorium secara rutin6,7. Namun, pemberian LMWH 
saat ini sedang dipertimbangkan lebih lanjut karena penggunaannya pada pasien 
yang mengalami penurunan fungsi ginjal karena dapat mengakibatkan akumulasi 
dari LMWH di ginjal dan resiko perdarahan pada pasien dengan penyakit ginjal 
tersebut8,9. Sekarang, telah dipertimbangkan lagi penggunaan unfractionated 
heparin (UFH) subkutan sebagai alternatif terapi LMWH subkutan pada pasien 
sakit kritis  karena lebih aman, praktis (tanpa pengawasan laboratorium rutin)  dan 
lebih murah10. 
Ada beberapa penelitian yang mengatakan bahwa pemberian UFH secara 
subkutan memiliki efektifitas yang lebih daripada pemberian secara intravena 
sebagai profilaksis terjadinya TVD11-14. Pemberian heparin secara subkutan 
memiliki resiko terjadinya trombositopeni yang disebabkan oleh heparin (heparin 
induced trombocytopena). Pemberian heparin sebagai profilaksis hingga saat ini 
masih menimbulkan banyak perdebatan karena pemberian heparin harus dikontrol 
dengan baik agar tidak terjadi perdarahan dan untuk mengontrol menurunnya 
jumlah hitung trombosit yang disebabkan oleh heparin. Kontrol terhadap 
penggunaan heparin salah satunya adalah dengan mengontrol jumlah trombosit 
dalam darah. Maka dari itu dalam penelitian kali ini penulis ingin mengetahui 
pengaruh pemberian heparin subkutan terhadap jumlah trombosit pada pasien 
sakit kritis di RSUP dr Kariadi Semarang 
METODE 
Penelitian ini merupakan penelitian observasional analitik retrospektif dengan 
rancangan cross sectional. Penelitian dilakukan dengan mengambil data dari 
instalasi rekam medis RSUP dr Kariadi Semarang selama bulan Juni-Juli 2013. 
Responden dipilih dengna cara consecutive sampling. Data diperoleh dari pasien 
sakit kritis di ICU RSUP dr Kariadi Semarang yang mendapat profilaksis heparin 
subkutan. 
Pada penelitian ini didapatkan 15 responden dengan kriteria inklusi pasien berusia 
16-70 tahun dan sakit kritis di ICU dan memiliki resiko terjadinya TVD, 
sedangkan kriteria eksklusi responden dengan kelainan fungsi hati dan pasien 
dengan perdarahan aktif. Variabel bebas penelitian ini adalah pemberian heparin 
subkutan dan variabel terikat adalah jumlah trombosit. Analisis data dilakukan 
dengan uji Paired T-test. 
HASIL 
Karakteristik dan Distribusi Responden 
Hasil penelitian yang didapatkan dari instalasi rekam medik adalah nilai trombosit 
15 sampel pasien sakit kritis yang diberikan profilaksis heparin subkutan untuk 
mencegah TVD. Didapatkan data pasien dengan perbandingan jenis kelamin laki-
laki dan perempuan sebesar 9:6 dan rerata umur 42.5±1.74 seperti yang bisa 
dilihat pada Tabel 1. 
 
Tabel 1. Karakteristik Subyek Penelitian 
Parameter Mean ±  SD p 
Jenis Kelamin (L:P) 9:6 - 
Umur 45,73±1.83 0,071 
BMI 24,05±3,137 0,153 
 
Perubahan parameter status koagulasi kelompok SK antara hari ke-1, hari ke 2 
dan hari ke-3 diberikan profilaksis ditunjukkan pada Tabel 2. Data perubahan 
parameter status koagulasi sebelum dan sesudah mendapat profilaksis diuji 
normalitasnya menggunakan uji Shapiro-Wilk dan didapatkan distribusi data yang 
normal untuk semua parameter (p>0,1). Data yang didapat kemudian diuji 
perbedaan reratanya dengan uji t-berpasangan.  
Tabel 2. Uji Normalitas Saphiro Wilk Trombosit pre, Post 1, dan Post 2 
Variabel Mean ±  SD Normalitas 
Trombosit pre 1555353,33 ± 80033,215 0,778 
Trombosit 1 153306,67 ± 65472,529 0,941 
Trombosit 2 154940,08 ± 53623,6559 0,275 
Dari tabel di atas menunjukkan uji normalitas yang normal, dikarenakan p yang 
didapat (p>0,1). Lalu dilanjutkan dengan uji Paired T-Test untuk menguji beda 
antara jumlah trombosit sebelum dan setelah pemberian heparin. Hasil seperti 
ditunjukkan pada tabel 3 
Tabel 3. Uji beda berpasangan Paired t test : 
 Trombosit Pre Trombosit Post 
hari pertama 
Trombosit Post 
hari kedua 
Trombosit Pre - 0,703 0,976 
Trombosit Post 
hari pertama 
 - 0,855 
Trombosit Post 
hari kedua 
  - 
 
Dari tabel di atas didapatkan untuk variabel trombosit pre terhadap trombosit post 
hari pertama  dan hari kedua mempunyai nilai p > 0,1 atau tidak signifikan. Pada 
hari kedua pemberian heparin SK, terjadi penurunan nilai trombosit 
(2046.67±22532.385, p=0.730), akan tetapi pada hari ketiga kemudian terjadi 
peningkatan (413.33±51489.761, p= 0.976). Baik penurunan maupun kenaikan 
jumlah trombosit tersebut tidak bermakna secara statistik. Hal ini berlawanan 
dengan hipotesis yang telah diajukan sebelumnya. 
PEMBAHASAN 
Pasien dengan penyakit kritis (critically ill) yang dirawat di RSUP dr Kariadi 
memiliki resiko terjadinya penyakit-penyakit penggumpalan darah seperti 
thrombosis vena dalam (TVD) akibat gangguan aliran darah vena (stasis) atau 
aliran yang lambat (low flow) karena imobilisasi dan inactivity, disfungsi endotel 
vaskuler, hiperkoagulabilitas, serta pengaruh penyakit yang mendasari. Semua 
faktor ini mempengaruhi keseimbangan sistem koagulasi dan fibrinolisis di dalam 
tubuh1,2,3.  
Trombosis Vena Dalam (DVT) merupakan penggumpalan darah yang terjadi di 
pembuluh balik (vena) sebelah dalam.Terhambatnya aliran pembuluh balik 
merupakan penyebab yang sering mengawali TVD. Penyebabnya dapat berupa 
penyakit pada jantung, infeksi, atau imobilisasi lama dari anggota gerak.15 
Terapi standar untuk pencegahan DVT adalah pemberian unfractionated heparin 
(UFH) secara subkutan. Heparin dapat membatasi pembentukan bekuan darah dan 
meningkatkan proses fibrinolisis. Salah satu cara untuk mengontrol pemberian 
heparin adalah dengan melihat jumlah trombosit. 
Trombositopenia dapat terjadi pada pasien yang mendapatkan heparin profilaktik 
maupun terapeutik. Sekitar 5% pasien yang mendapat heparin baik untuk 
profilaksis maupun terapi memperlihatkan sindrom trombositopenia yang 
diinduksi heparin (HIT), yang menyebabkan heparin menjadi penyebab tersering 
trombositopenia akibat obat.16 
Menurut Satrio Adi Wicaksono didapatkan perubahan secara tidak bermakna pada 
jumlah trombosit dalam pemberian heparin subkutan. Pada penelitian ini 
didapatkan nilai trombosit pada hari pertama sebesar 1555353,33 ± 80033,215 /cc 
dan mengalami penurunan pada hari kedua sebesar 153306,67 ± 65472,529 /cc 
dan pada akhirnya mengalami peningkatan pada hari ketiga sebesar 154940,08 ± 
53623,6559 /cc. Pada hari kedua pemberian heparin SK, terjadi penurunan jumlah 
trombosit (p=0.730), akan tetapi pada hari ketiga kemudian terjadi peningkatan 
(p=0.815). Baik penurunan maupun kenaikan jumlah trombosit tersebut tidak 
bermakna secara statistik.  
Hasil yang didapat sesuai dengan teori yang diajukan oleh berbagai sumber 
sebelumnya bahwa dapat terjadi penurunan jumlah trombosit pada pemberian 
heparin subkutan sebagai profilaksis trombisis vena dalam (heparin induced 
trombocytopenia). HIT terjadi pada sekitar 5% pasien yang mendapat heparin 
baik untuk profilaksis maupun terapi.  
Hal ini dapat dilihat dari hitung trombosit hari kedua yang mengalami penurunan 
dari rerata 1555353,33 ± 80033,215 /cc pada hari pertama menjadi 153306,67 ± 
65472,529 /cc pada hari kedua. Namun, perubahan ini bukanlah perubahan yang 
bermakna atau signifikan secara statistik dikarenakan p=0,730 (p>0,1) 
Peningkatan trombosit pada hari ketiga menjadi 154940,08 ± 53623,6559 /cc pada 
hari ketiga dapat dijelaskan karena pada dasarnya terjadinya heparin induced 
thrombocytopenia (HIT) memiliki dua jenis patogenesis. Yang pertama adalah 
jenis autoimun dan yang kedua merupakan jenis non-autoimun. Pada HIT yang 
lebih sering terjadi adalah jenis yang non-autoimun. Mekanisme non-autoimun ini 
sendiri sebenarnya belum diketahui secara pasti, namun diperkirakan hal ini 
terjadi karena sifat proagregasi heparin. Karena terjadi peningkatan agregasi 
trombosit, maka konsumsi trombosit oleh tubuh akan meningkat dan 
menyebabkan penurunan jumlah trombosit. Peningkatan agregasi trombosit oleh 
heparin bersifat sementara, oleh karena itu biasanya trombositopeni yang terjadi 
biasanya ringan dan hitung trombosit akan kembali normal. Hal ini menjelaskan 
mengapa terjadi peningkatan hitung trombosit pada hari ketiga. Namun, 
perubahan ini juga bukan merupakan perubahan yang bermakna secara statistik 
p=0,976 (p>0,1). 
Dari data-data yang telah ditampilkan di atas didapatkan kesimpulan bahwa tidak 
terdapat perubahan yang bermakna terhadap jumlah trombosit yang diberikan 
sebagai profilaksis TVD pada pasien sakit kritis di ICU RSUP DR Kariadi 
Semarang.   
Pada penelitian ini didapatkan hasil perubahan jumlah trombosit yang tidak 
bermakna. Hal ini disebabkan oleh jumlah sampel yang sedikit dan terbatasnya 
waktu penelitian. Disebutkan juga pada penelitian sebelumnya bahwa pengaruh 
trombositopeni yang disebabkan oleh heparin juga tidak terlalu besar dan 
bermakna baik secara statistik maupun secata medis.  
SIMPULAN DAN SARAN 
Simpulan 
Didapatkan penurunan jumlah trombosit pada hari kedua  dan peningkatan jumlah 
trombosit pada hari ketiga pemberian heparin sebagai profilaksis, namun tidak 
didapatkan perbedaan yang bermakna pada jumlah trombosit sebelum dan setelah 
pemberian heparin sebagai profilaksis 
Saran 
Dari penelitian ini didapatkan saran bahwa heparin subkutan dapat diberikan 
sebagai profilaksis TVD dan tidak mempengaruhi jumlah trombosit secara 
bermakna dan Perlu diadakan penelitian lebih lanjut tentang pengaruh pemberian 
heparin subkutan sebagai profilaksis trombosis vena dalam (TVD). 
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